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無気肺などの原因で肺の局所が低酸素に陥ると，その領域の肺血管は収縮し (Hypoxic Pulmonary 











た全肺血流量との差により算出した。換気は100%酸素を用い，呼気終末に 5 cmH 2 0の陽圧を加えて肺
の虚脱を防止した。これらの処置後 2 時間を経過し血行動態・血液ガスの安定を見た時点でbaseline値






低酸素群: baseline値測定60分後より 1 時間毎に 10分間， 12%酸素を用いて換気し，低酸素呼吸前後
で測定。
塩酸十低酸素群:塩酸注入60分後より，低酸素群と同様な低酸素換気・測定を実施。





害の存在は，左肺静脈血酸素分圧の著明な低下により確認された(注入前552:t 22torr，後60分110 :t31 
torr) 。しかしながら動脈血酸素分圧の低下は軽微であり，注入180分後より注入前値との有意差は
なかった。
塩酸注入前，両肺への血流分布は右1.18士 0.12 1Z/ min，左0.70 :t 0.04 1Z /minであり，左肺へは全肺
血流量の37.7 士 2.2%が潅流していた。左肺への塩酸投与によって右肺血流量は変化しなかったが，左肺
血流量は時間とともに減少し， 4 時間後には0.37 土 0.05 1Z /min , 23.6 :t 2.2% となった。
低酸素換気の影響
低酸素群において12%酸素呼吸は肺動脈圧上昇をきたし， 3 度の低酸素換気においてそれぞれ平均で








なかった。塩酸群では右肺は対照群との差を認めなかったが，左肺では腹側6.83 :t 0.33，背側7.08 士 0.16
と有意な高値を示し肺水腫の存在が認められた。塩酸+低酸素群では左肺腹側は6.88 士 0.22であり塩酸
群と差はなかったが，背側では7.74 :t 0.17と塩酸群よりも有意な高値を示した。以上の結果より，塩酸
注入による一側性肺障害モデルにおいて，水分貯留が注入側かっ dependent area に強く起こること，更
に低酸素換気による血流増加がより一層水分貯留を助長していることが確認された。
[総括]
1.塩酸注入によるー側限局性肺障害において患側肺への血流は減少した。この結果，動脈血の酸素化
が維持されたと考えられる。
2. 本モデルのように障害肺と健常肺が存在する場合，低酸素呼吸により健常部での血管収縮が起こり，
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障害部への血流シフトの起こることが観察された。
3. 障害部への血流増加は水分貯留を増強した。ー側性肺障害における患側肺への血流減少は障害部の
水分貯留~障害の増強を抑制していると考えられる。
4. 臨床的には呼吸不全患者の治療に際しての低酸素状況，例えば気管内吸引・人工呼吸器回路交換な
どには十分な注意が喚起されねばならない。
論文の審査結果の要旨
低酸素性肺血管掌縮は，これまで換気血流比の均衡を保ち動脈血の酸素化を維持することがその臨床
的意義として理解されてきた。本研究では塩酸注入によるー側性肺障害において障害側肺への血流が減
少すること，低酸素換気により健側肺の低酸素性肺血管撃縮がおこり血流が障害側肺へと再分布するこ
と，さらに血流増加により障害肺の肺水腫が増悪することを示した。この結果は障害肺への血流減少が
換気血流比の均衡を維持するのみならず肺水腫を軽度に抑えている可能性をはじめて示唆したものであ
り，学位を授与するに値すると認められる。
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